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I.  INTRODUCCION

El término Malnutricién Energética y Proteica (MEP) se ha utilizado
para describir una situacién de insuficiente provisién de alimento, tomando
en cuenta los términos de cantidad, calidad o ambos para el ganado [19]. A
pesar de que el término puede aplicarse a cualquier especie, preocupa en este
caso, solamente aquellas especies que se destinan al consumo humano [19].
El término corresponde a aquel establecido en la nomenclatura humana y la
literatura agropecuaria; también se le describe como Desnutricién Global [1,
21], Inanicién no Intencional [31], Sindrome de Inanicién [4, 27], Sindrome de
la Vaca Flaca [21], Emaciacién [2, 17], Sindrome de Hipoalimentacién, Ham-
bruna, Sindrome de Sta. Maria de Ipire (Venezuela), Sindrome de la Vaca
Preniada Flaca [22], etc.

Un conjunto consistente de signos clinicos acompana a la MEP. General-
mente los servicios del veterinario son solicitados en épocas de largos veranos
para atender un rebafio donde animales jévenes y vacas recién paridas de me-
diana y alta produccién han estado cayendo echadas en posicién deciibito es-
ternal. Para el duefio el rebafo se observa aparentemente normal con excep-
cién de algunos animales flacos y uno que otro animal echado que han sido
apartados en un corral donde se les ha estado suplementando alimento. Sin
embargo, a la exploracién clinica a través de diferentes métodos, el profesio-
nal detecta en el resto del rebafio, animales desmejorados que se encuentran
en actitud alerta, lo cual permite diferenciarla de enfermedades crénicas de-
bilitantes. El apetito y la avidez para comer es normal, lo cual es caracteristi-
co en los estados de desnutricién, incluso en las etapas mas avanzadas [21].
La palpacién de los huesos del 4rea lumbar, determina la presencia de apéfi-
sis transversas “cortantes”, las cuales carecen de cubierta adiposa. En la base
de la cola se podra apreciar una cavidad profunda alrededor del maslo y deba-
jo de la cola; la piel se nota ajustada contra el hueso lo cual le da una puntua-
cién de cero en la condicién corporal [5, 16] (Cuadro 1).

La temperatura rectal puede ser normal o subnormal debido a que el
metabolismo basal en estos animales esta disminuido. La frecuencia cardiaca
y respiratoria se encuentran normales, aunque en animales con malnutricién
atendidos por el servicio de la Policlinica Veterinaria de la Universidad del
Zulia, se reportan cifras por debajo de lo normal. El rumen manifiesta una
motilidad normal o pobre con movimientos de baja intensidad y puede estar
lleno de ingesta de consistencia firme. En algunos animales del rebafio se
puede presentar diarrea, la cual es producto de los intentos del criador de su-
plementar con alimento rico en protefna o por ignorancia o mal entendida
economia con un alimento barato, muchas veces fraudulento [17, 21].
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CUADRO 1. PUNTUACION PARA DETERMINAR LA CONDICION
CORPORAL EN VACAS [5, 16]

0 INANICION Las apofisis transversas Cavidad profunda alrededor
individuales son “cortantes” ; del maslo y debajo de la cola;
carecen de cubierta adiposa la piel ajustada contra el
sobre ellas. hueso.

1 MALO Extremos de apofisis trans- Cavidad alrededor del maslo;
versas menos cortantes, aun- piel mas floja aunque sin
que pueden sentirse las espi- grasas.
nosas.

2 MODERADO Extremos de apofisis trans- Cavidad alrededor del maslo
versas cublertos; se notan rellena de tejido adiposo; piel
“redondeados” las espinosas flexible.
se aprecian con presion.

3 BUENO Extremo de apofisis trans-  Cavidad llena de tejido adi-
versas, solo se aprecian con poso piel redondeada y sua-
presion; capa gruesa sobre  ve.
las espinosas.

4 GRASO No se aprecian los extremos Tejido adiposo sobresale de
de las apofisis ni con presiéon la cavidad; nucleos de tejido
firme. adiposo sobre la piel.

5 SUMAMENTE Pliegues de tejido adiposo Maslo cubierto de tejido
GRASO sobre apofisis transversas;  adiposo; no se nota la pelvis.
no se notan los huesos.

Algunos animales en buen estado de carnes pueden estar padeciendo de
MEP, lo cual es dificil de entender para el criador y lo hace dudar del diag-
nostico del profesional, sin embargo, la situacién en estos animales es que de-
bido a haber utilizado sus reservas de carbohidratos han recurrido a las gra-
sas para producir energia lo cual trae como consecuencia la formacién de
cuerpos cetdnicos (productos de desecho), que se concentran en sangre (ceto-
nemia) y se excretan por la orina (cetonuria). Para el profesional que maneja
rebafios con MEP es muy importante utilizar toda su experiencia, debido a
que MEP suele complicarse con muchas enfermedades que enmascaran el
verdadero origen de toda la situacién. Otros signos que suelen observarse en
los animales que padecen de MEP es debilidad muscular (astenia), durante la
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locomocién los animales arrastran las pezuiias, el pelaje se muestra sin brillo
e hirsuto en algunas vacas y la tasa de concepcién disminuye [19, 21].

Algunas enfermedades que suelen enmascarar el estado de MEP son Hi-
pocalcemia, Hipomagnesemia, Tripanosomiasis, Babesiosis, Anaplasmosis y
cualquier otra enfermedad comin en la zona residencial del rebanio [19, 21].

La inanicién completa, debido a la ausencia total de comida, es bastante
rara en los animales y usualmente involucra crueldad abierta hacia los ani-
males o errores graves en el manejo. Por otro lado, la inanicién incompleta (la
cual incluye MEP) es bastante comun, pero no se habla de ella abiertamente
entre productores y veterinarios. En los casos donde existe mala alimenta-
cién, como es el caso de MEP, la resultante de las deficiencias de proteina y
energia, no pueden ser separadas estrictamente. En la mayoria de los casos
de MEP, la energia es el nutriente, cuya ingesta esta mas severamente res-
tringida [1]. Sin embargo, las deficiencias puras de energia, usualmente se
complican con deficiencias de proteinas, debido a la composicién tipica de los
concentrados de rumiantes (altos en energia y bajos en proteinas) y el precio
alto que se paga por el suplemento de proteina. En forma similar, la deficien-
cia pura de proteina (kwashiorkor) puede aparecer en condiciones muy raras
de alimentacién y resulta en inapetencia, depresién y ultimamente en una de-
ficiencia de energia secundaria [4]. Las vitaminas no juegan un papel impor-
tante en la MEP, debido a que la mayoria se requiere en proporciones a la
cantidad de energia metabolizada [3, 17].

Los animales de paises en vias de desarrollo tienen caracteristicas co-
munes entre las cuales podemos mencionar bajo peso de los recién nacidos,
alta prevalencia de enfermedades, poco tamafio y tasas de mortalidad eleva-
das especialmente en animales jévenes [24, 26, 28]. La principal razén para
reunir estas caracteristicas son la malnutricién y la pobre higiene de los luga-
res que habitan. Esta situacién conduce a una disminucién de la productivi-
dad y del capital animal. Esto se perpetua y generalmente se agrava, en pai-
ses subdesarrollados, donde las situaciones de nutricién y salud son malas,
estableciéndose un circulo vicioso. En el ganado quizas existe otro agravante
y es el productor, que bien, ignora, no se asesora o es mezquino y no invierte
en los servicios de un técnico o en una buena alimentacién. Existe también
una interaccién de factores como sistemas de crianza poco eficientes, cambios
de personal, sistema de amamantamiento inadecuado, ingestién tardia de ca-
lostro, mala calidad y baja cantidad de calostro [11, 12].

Es dificil reconocer entre una MEP primaria (mala alimentacién simple)
y la MEP secundaria, la cual es atribuible a anorexia, resultante de enferme-
dades primarias;. en la MEP secundaria hay disponibilidad de nutrientes
adecuados para el animal, pero éste no es capaz de comerlos. La enfermedad
posteriormente complica la MEP secundaria, incrementando la tasa del meta-
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bolismo basal, por la fiebre presente y condiciones de inflamacién, destruccién
de tejido o estrés. En este caso enfatizaremos mas sobre la MEP primaria, la
cual es de suma importancia para los paises en vias de desarrollo, por las per-
didas que ocasiona, especialmente en las épocas de veranos prolongados. Ade-
mas, la MEP primaria es mas dificil de identificar que la MEP secundaria.

II. CAUSALES DE LA MALNUTRICION ENERGETICA Y
PROTEICA

A. Factores que Incrementan la Demanda de Energia y Proteina:

Ov LN

o

Ovh W=

10.
11
12.
13.
14.
15.

Fase avanzada de la prenez [10,19].

Prefiez doble [18].

Novillas prefiadas, mas que vacas adultas prefadas [17].
Disminucién de la temperatura ambiental y/o corporal [18].

Pelaje mojado y endurecido con bosta, proporciona poco aislamiento
[181.

Potreros enlodados y pantanosos [18].

Parasitosis: piojos, 4caros y/o helmintos [4].

. Factores que Disminuyen la Ingesta de Energia y Proteina:

Sobrepastoreo severo [21,29].

Inundaciones severas [21].

Animales ciegos [18].

Veranos demasiado largos [19,21].

Almacenaje grande, administrado en cantidades insuficientes/cabe-
za, para que dure [19].

Almacenaje limitado, con intento de hacerlo durar hasta el ultimo
dia de la sequia [17].

Pacas de heno almacenadas a la intemperie, pueden perder hasta un
12.6% de materia seca [17].

Peso de los rollos grandes de heno sobrestimado lo cual trae una in-
gestién subéptima [19].

Alimentos fraudulentos o con proteina cruda y energia metaboliza-
ble deficiente [1,19,21].

Heno cortado proveniente de pasto muy maduro [19].

Heno cortado durante las lluvias [17].

Dentadura pobre y deteriorada [19].

Factores sociales de dominio [19,21].

Espacio insuficiente en el comedero [21).

Animales j6venes comiendo con adultos [21].
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16. Animales que pastorean todo el afio y no son suplementados en los
meses de escasez [18,21].

III. RESPUESTA DEL ANIMAL ANTE LA MALNUTRICION
ENERGETICA Y PROTEICA

1. METABOLISMO ENERGETICO Y DE LOS CARBOHIDRATOS

Es interesante hacer un recordatorio del metabolismo de la energia y los
carbohidratos con la finalidad de comprender los cambios que ocurren duran-
te la Malnutricién. El metabolismo normal y su control hormonal debe cono-
cerse bien y entenderse antes de que la enfermedad cause, o sea causada por,
o que los disturbios en sus funciones sean diagnosticados, tratados y preveni-
dos en la mejor manera posible. Las vias metabdélicas principales para el me-
tabolismo energético y su control hormonal se muestran en la Figura 1 y se
describen a continuacién:

a. La insulina y la hormona del crecimiento son anabélicas o sea sinteti-
zan sustancias. Como ejemplo ambas estimulan el almacenamiento de glucé-
geno a partir de glucosa, grasa a partir de glicerol y dcidos grasos, y proteina
a partir de los aminodcidos. Ellas también inhiben la degradacién y la movili-
zacién de estas sustancias y disminuyen la produccién de glucosa (gluconeo-
genesis). La insulina también aumenta y es necesaria para el movimiento de
la glucosa y los aminoacidos dentro de muchas células (principalmente las del
musculo y del tejido adiposo). La insulina no es necesaria para que la glucosa
entre dentro de la células del sistema nervioso central (SNC), higado, células
epiteliales intestinales o células tubulares renales. La insulina tiene el efecto
de disminuir los niveles de glucosa, aminoacidos y 4cidos grasos.

b. Los corticoides, las catecolaminas (epinefrina y norepinefrina) y glu-
cagon son catabdlicos. Un ejemplo, es que estimulan la movilizacién e inhiben
el almacenamiento de grasas y proteinas e incrementan la entrada de glucosa
y su produccién a través del higado (gluconeogenesis), incrementando por lo
tanto los niveles de glucosa en sangre. Las catecolaminas y el glucagon tam-
bién estimulan la degradacién del glucégeno, mientras que los corticoides au-
mentan el almacenaje del glucégeno. El glucagon parece tener poco o ningin
efecto sobre la proteina. Como resultado de los efectos mencionados anterior-
mente, las hormonas anabélicas, especialmente insulina, disminuyen los ni-
veles de glucosa sanguinea, aminoacidos y dcidos grasos y las hormonas cata-
bélicas incrementan sus niveles. Reciprocamente, la elevacién de los niveles
de glucosa sanguinea, los aminodcidos o los dcidos grasos volatiles (AGV) in-
crementan la secrecién de insulina. Los acidos grasos volatiles también incre-
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Figura 1. Metabolismo energético [14]
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mentan la secrecién del glucagon, mientras que la glucosa y los aminoacidos
lo disminuyen. Una caida de los niveles sanguineos de estos substratos tienen
el efecto opuesto sobre la secrecién de insulina y glucagon. El estrés incre-
menta la secrecién de epinefrina, la cual al mismo tiempo, estimula la secre-
cién de glucagon e inhibe la secrecién de insulina; estos efectos provocan hi-
perglicemia [14].

Algunas hormonas gastrointestinales, principalmente gastrina, también
estimulan la secrecién de insulina. Por lo tanto el alimento activa la secrecién
de hormonas gastrointestinales, las cuales estimulan la secrecion de insulina,
las cuales a su vez aumentan la utilizaciéon del alimento [14].

Los carbohidratos, las grasas y las proteinas pueden ser utilizados para
energia. Sin embargo, existen ciertos tejidos y funciones que tienen un reque-
rimiento absoluto de glucosa. Ellos son: Gl6bulos rojos, Sistema Nervioso
Central, Lactacién y la vida fetal [9]. Mas adelante se hara un recordatorio de
los aspectos principales del control hormonal del metabolismo de la energia.

2. METABOLISMO ENERGETICO Y DE LOS CARBOHIDRATOS
EN LOS RUMIANTES

Debido a la importancia que tiene la especie bovina para el consumo hu-
mano y a que es la mas propensa a padecer de MEP, a causa de los veranos
que afectan a algunas regiones, es necesario conocer el metabolismo de los ru-
miantes. El metabolismo de la energia y de los carbohidratos de los rumian-
tes, difiere de otros animales en que la mayoria de los carbohidratos ingeri-
dos, son digeridos y utilizados por los microorganismos ruminales antes de
usarlos el animal mismo.

Los acidos grasos volatiles (AGV) y el 4cido ldctico son continuamente
absorbidos a través del rumen por la excelente via sanguinea que ofrecen las
papilas del rumen. Los productos absorbidos son rapidamente removidos y
llevados a las venas ruminales y a través del sistema Porta al higado. Aunque
tres de los AGV primarios, los acidos acético, propiénico y butirico son absor-
bidos desde el rumen, los mecanismos involucrados y su subsiguiente destino
en el cuerpo son muy diferentes y se ilustran en la Figura 2. Se ha estimado
que los AGV pueden contribuir con cerca de 70% de las necesidades energési-
cas diarias de un rumiante adulto. Tanto el 4cido lactico D como el L son for-
mados a partir de la fermentacién microbiana [14]. Desafortunadamente,el
tejido del rumiante tiene poca actividad de la deshidrogenasa lactica D, de tal
forma que este metabolito puede acumularse en el cuerpo, después de perio-
dos de rapida produccién bacteriana, causando acidosis metabdlica.

El 4cido acético es el acido graso volatil formado en mas grardes canti-
dades. Sobre una base molar representa entre 60-65% de los AGV absorbidos
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a través de la pared ruminal, sufriendo una minima oxidacién. Son llevados a
través del higado, sufriendo poca utilizacién, siendo oxidados principalmente
por los musculos esqueléticos, glandula mamaria o las reservas grasas (Figu-
ra 2). Ademds este acetato exdégeno es la fuente primaria de Acetil Co A
(AcCoA) para la sintesis de lipidos. Relativamente pequerias cantidades de
AcCoA provienen de la descarboxilacién pirivica para la sintesis de lipidos.
Esto representa una de las mayores diferencias entre los sistemas rumiantes
y no rumiantes.

Parte del 4cido propidnico es oxidado a 4cido ldctico durante la absor-
cién, pero la mayoria pasa hasta el higado donde es removido casi todo a tra-
vés del sistema Porta (Figura 2). Por lo tanto su concentracion en el sistema
vascular sistémico es insignificante. El dcido propiénico generalmente repre-
senta el 20-25% de los AGV absorbidos. Esta proporcién puede ser mas alta
en raciones concentradas y menores en raciones mas toscas. Constituye el
mas importante de los substratos para la sintesis de glucosa hepética, aun-
que el glicerol, proveniente de los lipidos y aminodcidos, también contribuye y
en las situaciones de ayuno son los mas importantes substratos para la pro-
duccién de glucosa. Debido a que los nutrientes ingeridos son utilizados y con-
vertidos a AGV por los organismos ruminales antes que alcancen el intestino
delgado, pequefias cantidades de glucosa son absorbidas por el tracto gas-
trointestinal. El rumiante por lo tanto tiene que depender de la conversidén de
estos substratos a glucosa, lo cual ocurre en el higado para suplir sus necesi-
dades de glucosa. E1 mecanismo por el cual el propionato es convertido a glu-
cosa involucra la fijacién de diéxido de carbono para formar metil malonil
CoA, el cual es subsecuentemente convertido en el intermediario succinato
del ciclo de Krebs. Este paso catalizado por la enzima metil malonil CoA iso-
merasa requiere de vitamina B,, como cofactor. Debido a que los microorga-
nismos del rumen no pueden sintetizar vitamina B, sin el elemento cobalto
en la dieta, una deficiencia de este elemento puede resultar en el sindrome de
cetosis de inanicién e hipoglicemia a causa de la inhabilidad del rumiante de
utilizar el 4cido propidnico disponible. El succinato puede ser posteriormente
convertido por reacciones via ciclo 4cido citrico (ciclo de Krebs) en oxaloaceta-
to (OAA) (Figura 2).

La esencial enzima gluconeogénica fosfofenol piruvato carboxigquinasa,
convierte este metabolito en 4cido fosfofenol piruvico (PEP), el cual es luego
convertido por glicolisis reversa en glucosa. La glucosa es subsecuentemente
liberada del higado para su utilizacién en otros tejidos. En todo este proceso
dos moléculas de 4dcido propidnico son convertidas en una molécula de gluco-
sa. La gluconeogénesis del acido propiénico es esencial para el rumiante, des-
de el momento que pequeiias cantidades de glucosa estan disponibles después
de la digestiéon. Otros componente tales como glicerol, acido lactico y ciertos
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aminodacidos son gluconeogénicos, pero de menor importancia. El acido butiri-
co, el cual representa el 10-15% de los AGV, es metabolizado por el epitelio
ruminal en parte a beta-hidroxi-acido butirico (BOHB), el cual es un cuerpo
ceténico (Figura 2). Cuando el animal est4 en un bajo nivel de nutricién, se
forma menos cantidad de AGV y esencialmente todo el butirato absorbido es
oxidado por la pared del rumen a BOHB. A medida que la produccién y absor-
cién de butirato se incrementa, serd absorbido mas butirato sin convertir. La
mayoria de este butirato es removido por el higado y oxidado a cuerpo ceténi-
co o0 a acetato [14].

3. ALTERACIONES DEL METABOLISMO PROTEICO

En la fase aguda, la destruccién tisular no compensada con el aporte
externo trae como consecuencia el establecimiento de un estado de balance
negativo de nitrégeno (la excrecién de nitrégeno total en forma de urea, crea-
tinina, etc., es mayor que la ingesta por lo tanto la cantidad total de nitrégeno
corporal esta disminuido). A medida que transcurre la fase aguda, la perdida
urinaria de nitrégeno va disminuyendo en forma progresiva, hasta llegar re-
lativamente a un nivel sostenido (o de adaptacién) en lo que se pudiera lla-
mar un esfuerzo compensatorio corporal para retener el contenido total de ni-
trégeno y por lo tanto proteico {1, 31].

Un cambio importante en el catabolismo proteico durante la fase aguda
de la Malnutricién es la variacién que se manifiesta en la relacién ARN/ADN,
que en algunos érganos como el higado y el musculo se desplaza en sentido
del ADN. La baja significativa del 4cido ribonucleico afecta principalmente al
citoplasma celular, manteniéndose mas 0 menos intacta la reserva de 4cido
desoxirribonucleico (nicleo) con la finalidad de mantener la reproduccién ce-
lular [1].

Normalmente el cuerpo del animal trata, a través de una serie de meca-
nismos fisiolégicos, de mantener un equilibrio dinamico. Un ejemplo tipico es
la tendencia hacia un equilibrio caldrico: después de la ingestién de una ra-
cién, la energia es almacenada en su mayoria bajo la forma de fosfatos de alta
energia, grasa y glucégeno, los cuales son utilizados para obtener energia du-
rante periodos regularmente diarios de abstinencia, relativamente cortos, ¥
durante periodos donde se ha incrementado el gasto de energia [17]. Con pe-
riodos mas largos de restriccién caldrica y proteica, el cuerpo del animal pro-
gresivamente se va adaptando a sf mismo, de manera de mantener un estado
adecuado tan funcional como lo permita el limitado suplemento de nutrientes.
Luego en este proceso conducente a una MEP, el cuerpo que se ha venido
adaptando dinamicamente, continua el proceso hasta que el individuo este
“méaximamente adaptado”. Esta adaptacion resulta en una disminucién de la
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demanda de nutrientes y en el logro del equilibrio nutricional compatible con
un nivel bajo de disponibilidad de nutrientes celulares. Si a este nivel, el su-
plemento de nutrientes, continua persistentemente tan bajo en comparacién
con aquel, al cual el cuerpo se puede adaptar, sobreviene la muerte {30]. Sin
embargo, a pesar de que en la mayoria de las instancias el suplemento de nu-
trientes es bajo, no lo es tanto como para causar la muerte y el animal por lo
tanto es capaz de vivir en un estado de adaptacién a la ingesta disminuida.

Solo cuando el suplemento de energia y proteina se ingiere por debajo de
lo 6ptimo, este es distribuido dentro del cuerpo en tal forma, que los requeri-
mientos para el mantenimiento, reciben la mas alta prioridad.
Posteriormente el animal responde, disminuyendo sus requerimientos a
través de la disminucién de su rata metabdlica basal. La disminucién de la
concentracién de la hormona tiroidea sirve de mediadora a este efecto. La
disminucién del tamafio del érgano, puede ain mas, reducir la rata del
metabolismo basal[19].

En todo este proceso, la mayoria de las funciones estdn alteradas y
tienen las siguientes caracteristicas: (1) Ellas son mas susceptibles a ser
suprimidas por mecanismos dominantes, los cuales traen como consecuen-
cia una descompensacion o falla de adaptacién y consecuentemente una ame-
naza de peligro para la vida del animal; en otras palabras, el animal adapta-
do a la MEP es funcional, fragil y sujeto a cambios y 2) debido a su dindmica
natural, el grado de alteracién funcional depende del grado de deplecién o
pérdida de la proteina. Esta correlacién también es influenciada por la tasa a
la cual la deplecién ocurre, o a la cual la replecién (restablecimiento) toma lu-
gar durante la rehabilitacién nutricional [30].

El organismo generalmente en estos casos recurre al catabolismo de las
proteinas para reunir los requerimientos de energia y particularmente para
mantener la concentracion critica de glucosa en la sangre. Esto se debe a que
solo una pequefia cantidad de glucosa sanguinea proviene de la lipolisis (de-
gradacién de las grasas), que viene siendo aquella que proviene de la porcién
de glicerol que ha sido hidrolizada de los triglicéridos. Por lo tanto el mayor
sustrato para la gluconeogenesis hepatica proviene de los amino4cidos origi-
nados de la degradacién muscular. El catabolismo de las proteinas es iniciado
y mantenido por la disminucién de la insulina y el incremento de la secrecién
de glucocorticoides. Es por esto que se ha establecido que el mas significante
de los cambios es el marcado reciclaje de los aminoacidos, lo cual trae consigo
un mayor promedio de vida de algunas proteinas, tales como las albuminas y
una disminucién de la transferencia de aminoécidos y proteinas de otras par-
tes. Ademas de esto se presentan cambios en la distribucién interna de las
proteinas. Asi tenemos que la albimina disminuye considerablemente, mas
en el espacio extravascular que en el intravascular. Por otro lado la sintesis



192 D. PINO RAMIREZ

de la urea disminuye y sus componentes nitrogenados son eficientemente uti-
lizados como fuente de nitrégeno [30]. En lo que respecta a la composicion
corporal, ocurre una progresiva reduccién de la masa magra del cuerpo la
cual proviene de la perdida de proteina del musculo y probablemente de la
piel. En la fase aguda de la Malnutricién, la proteina visceral es ficilmente
degradada, debido a que es muy l4bil, pero luego se vuelve estable o puede in-
cluso formar parte de la masa total. A medida que la proteina corporal se de-
grada y la masa total de proteina decrece, el consumo total de oxigeno dismi-
nuye [30].

Todas estas adaptaciones que ocurren durante la escasez de proteinas
son facilmente alteradas por la ingesta forzada de calorias, principalmente
bajo la forma de carbohidratos, tales como la melaza. Los mecanismos de
adaptacién hormonal son “engafiados” y como consecuencia los cambios y/o
degradaciones internas de las proteinas y aminodcidos son interrumpidas y
por lo tanto inducen a una deplecién de aminoécidos viscerales y a una ruptu-
ra del plan de adaptacién. Las infecciones que conducen .a la aparicién de en-
fermedades y/o estrés también cooperan alterando la adaptacién, complicando
el cuadro con anorexia, la cual marcadamente reduce la ingesta de alimentos,
en un momento critico donde se encaran necesidades de energia y proteina.
Asf mismo las infecciones que se acompafian de fiebre incrementan el gasto
de energia y aumentan las perdidas de nitrégeno en conjunto con la utiliza-
cion de los aminodcidos con fines energéticos. Durante la Malnutricién, la uti-
lizacién de los aminoacidos también es desviada para incrementar la sintesis
de proteinas especiales tales como las gamaglobulinas o anticuerpos [30].

En la fase crénica de la Malnutricién, el metabolismo basal desciende
como reflejo de la disminucién de la actividad celular. El metabolismo protei-
co se distorsiona mucho y debido a la falta de aportes energéticos exégenos, el
organismo utiliza sus componentes determinando un estado de balance nega-
tivo donde se desarrolla de nuevo un alza de la excrecién renal, lo cual a este
nivel representa una falla de la compensacién, agravando el cuadro. Es posi-
ble que esta distorsién sea consecuencia de un circulo vicioso en donde inter-
vienen factores endocrinos, debido a que la MEP altera el funcionamiento
glandular (1, 19, 23, 30].

4. ALTERACIONES DEL METABOLISMO DE LOS GLUCIDOS

En la fase aguda, una caracteristica resaltante en la Malnutricién
Energética y Proteica es la disminucién marcada de los niveles de glucosa en
sangre (hipoglicemia), la cual ocurre por un mecanismo de emergencia orga-
nico, mediante el cual se utilizan con caracter primario, las reservas glucidi-
cas organicas [1]). El individuo sometido a una restriccién alimenticia usual-
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mente sufre alteraciones en el metabolismo, ocurriendo los primeros cambios
en el grupo de los Glucidos. El glucégeno almacenado es la primera energia
en ser catabolizada en respuesta al balance negativo de energia presente. Es-
tas reservas se agotan rdpidamente en un tiempo variable, dependiendo de la
cantidad de glucégeno depositado en los érganos y segin sean los requeri-
mientos del momento.

Este mecanismo de recurso inmediato y violento sobre las reservas glu-
cidicas, determina una disminucién de la secrecién de insulina por los islotes
de Langerhans ubicados en el pdncreas. Esta fase de la desnutricién se le ha
denominado “diabetes del desnutrido” por su similitud con la diabetes melli-
tus, la cual alcanza el terreno enzimadtico por la lentitud de la reaccién:

Glucosa + ATP HEXOQUINASA  Glucosa 1-fosfato + ADP + PO,
—>

la cual es catalizada por la hexoquinasa. La diferencia entre estos dos tipos
de diabetes es que la mellitus padece de hiperglicemia en ayunas en cambio
en la Malnutricién se presenta hipoglicemia [1, 23].

Las reservas glucidicas (depésitos de glucégeno en el higado) se agotan
répidamente. De todas formas, el tiempo en que esto ocurre depende de la
cuantia de los requerimientos y de la magnitud de las reservas de glucégeno,
pero usualmente se acepta que en el mejor de los casos no pasa de 24 horas
[19]. En el caso del rumiante, el glucégeno de reserva es limitado y sufre una
deplecién rapida, la cual no es suficiente y debe por lo tanto recurrir al cata-
bolismo de las reservas de proteinas y de los lipidos como una via alterna
para reunir los requerimientos de energia. Un mecanismo alterno para tratar
de restablecer el nivel de glucosa hemaético es la gluconeogénesis o sea la neo-
formacién de glucosa a partir de los acidos grasos (lipidos) [1].

En la fase erdnica, la gluconeogénesis complementaria es insuficiente
y se producen estados de hipoglicemia que pueden alcanzar niveles tan bajos
que llegan a ser responsables directos de la muerte del animal [1, 23].

5. ALTERACIONES DEL METABOLISMO DE LOS LIPIDOS

En la fase aguda de la Malnutricién, tal como fue mencionado anterior-
mente, el organismo recurre al catabolismo de lipidos y proteinas para reunir
los requerimientos de energia. Una forma de adaptacién es a través de la uti-
lizacién de gran cantidad de lipidos con fines energéticos lo que explica una
serie de alteraciones que se observan en el metabolismo de este grupo. La li-
polisis comienza cuando la concentracién de insulina, disminuye en relacién a
la concentraciéon de glucagon [25]. Esto resulta en la movilizacién de los Aci-
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dos grasos no esterificados desde los depésitos de grasa. Si estos acidos son
completamente oxidados en el ciclo del 4cido tricarboxilico, se liberan grandes
cantidades de energia. Si la deficiencia de energia es repentina, la oxidacion y
la formaci6n de cuerpos cetdnicos serd incompleta y habrd un aumento de las
demandas absolutas de glucosa, tal como sucede cominmente en la prefiez y
en la lactacién. El grupo de los glicéridos -los cuales cuantitativamente son
los més importantes- son movilizados en grandes cantidades en los estados de
ayuno, desde los depésitos periféricos hasta el higado. Este movimiento au-
menta la recarga de “grasa” en el tejido hepatico permaneciendo en ese esta-
do, mientras queden glicéridos en los depdsitos de reserva; a medida que ellos
vayan desapareciendo, la esteatosis ira disminuyendo en el érgano hepatico
[1, 19, 23, 261.

Otra via que toma el metabolismo para la degradacién de los lipidos, se
observa en el hecho que tanto en el higado como en el rifién se acelera la utili-
zacién de los dcidos grasos de cadena larga, lo que no sucede con los de cade-
na corta. A medida que ocurre el agotamiento de las reservas glucidicas, el
metabolismo energético periférico se va realizando progresivamente sobre la
base de los cuerpos cetdénicos, en especial de aceto-acetato. Esto presupone
una mayor cetogénesis (formacién de cuerpos ceténicos), que se traduce en
una elevada cetonemia (cuerpos cetdnicos en sangre), la cual puede manifes-
tarse a veces con una eliminacién importante de estos metabolitos por la ori-
na (cetonuria). La cetonuria revelaria no solamente la cuantia de la forma-
cién hepdtica de estos compuestos, sino también la de su oxidacién periférica.
En este sentido la cetonuria vendria a ser exponente del equilibrio entre:

Cetogenesis s 1
Utilizacion Periférica ’ eliimnacion rena

Si la cetogénesis aumenta desproporcionalmente a la utilizacién perifé-
rica, se incrementara la eliminacion renal; si ambos términos del equilibrio
crecen proporcionalmente, la eliminacién no se modifica. La administracién
de glucosa hace descender la cifra sanguinea de niveles de cuerpos ceténicos,
haciendo desaparecer la cetonuria (1, 23].

La entrada obligada de los metabolitos intermediarios de los dcidos gra-
sos en el ciclo de Krebs, con finalidades energéticas, provoca la disminucién
de otras posibilidades de caminos metabdlicos a partir de la acetil-Coenzima
A. Esto explicaria que, tanto en el higado como en otros tejidos, disminuyan
las reacciones de sintesis a partir del acetato; sintesis de acidos grasos, de co-
lesterol, etc. Sin embargo en la realidad, los animales que padecen MEP, el
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establecimiento del déficit de energia es gradual y en animales no prefiados ¢
en lactacién temprana, la demanda de glucosa es moderada, por lo tanto, no
ocurre un formacién extensiva de cuerpos cetonicos[1]. Como paso colateral y
compensatorio a los grandes requerimientos metabélicos a partir de las gra-
sas, se establecen eslabones metabdlicos entre diversas cadenas, es asi que
casi obligatoriamente los metabolitos intermediarios de las grasas entran en
el ciclo de Krebs. Los fosfolipidos plasmaéticos aumentan durante la etapa
aguda de la Malnutriciéon y decrecen a medida que esta se prolonga; estos
compuestos se forman en el higado y su utilizacién es casi exclusiva en este
érgano. La circulacién de cantidades anormales de fosfolipidos reflejaria una
produccién aumentada, la cual puede contrarrestarse con la administracién
de glucosa {30].

En la fase croénica, los trastornos del metabolismo graso se manifiestan
por una deplecién de los depésitos de grasa en el organismo, asi como una
baja de los niveles de lipidos plasticos. En vista de las pocas reservas grasas
del individuo en los estados crénicos, se hace dificil encontrar estados de ceto-
sis, tal como se pueden encontrar en la etapa aguda [1].

6. ALTERACIONES DEL METABOLISMO MINERAL

En la fase aguda escasamente se pueden ver signos de deficiencias o
determinar alteraciones de los niveles de los minerales. En la fase crénica,
si es posible determinar alteraciones de los niveles de algunos minerales.
Aparentemente las modificaciones del metabolismo Ca / P son las mas promi-
nentes. Se ha demostrado la presencia de una hipocalcemia, hipofosfatemia y
también se ha observado raquitismo, osteomalacia y mayor excitabilidad ner-
viosa refleja. Se establece una carencia de hierro, la cual se traduce en una fe-
rropenia o sideropenia, que juega un papel poco importante en la patogenia
de la anemia del malnutrido erdnico {1, 15].

7.  ALTERACIONES ORGANICAS

Con todos los mecanismos de adaptacién activados y como consecuencia
de esas alteraciones en las vias metabdélicas habituales, se producen alteracio-
nes histolégicas y organicas [1, 9]. En el higado ocurren una serie de cambios
histoquimicos que en la fase aguda son centrolobulillares, pero a medida que
progresa el proceso de Malnutricién, se va extendiendo a todo el lobulillo. Es-
tos cambios estan representados por la disminucién y hasta la desaparicion
del glucégeno, de la proteina acidéfila y de varios aminodcidos (arginina, tiro-
sina, etc.), gran filtracién grasa, aumento de la actividad de la fosfatasa alca-
lina, descenso de la fosfatasa Acida y de la actividad seudocolinesterasica tan-
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to en el higado como en el suero [23]. El peso del 6rgano disminuye, debido a
que las células se hacen més pequenias. Los cambios se limitan mas que todo
al citoplasma; no se modifica ni el tamafo ni la composicién del nicleo, como
tampoco la cantidad de material nuclear hepatico. No hay cambio de la es-
tructura electroforética de las proteinas plasmaticas [1, 9].

El higado es el érgano que sufre los cambios fisicos y funcionales mas
profundos durante el padecimiento de la MEP [19]. La proteina hepética es
l4bil y esta sujeta a cambios, debido a eso, son catabolizadas rapidamente
cuando existe una deficiencia de proteinas. El higado pierde peso mas rapido
que ofros érganos, especialmente durante una MEP prolongada. La infiltra-
cién grasa se hace evidente en los animales con abstencién alimenticia aguda,
pero se observa rara vez en rumiantes porque esta especie moviliza grasa len-
tamente y es capaz de utilizarla antes de que se acumule en el higado [19]. La
funcién de las enzimas hepaticas se encuentra impedida durante la Malnutri-
cién; esto explica la tendencia de los animales mal alimentados a ser mas sus-
ceptibles al efecto de toxinas, que sus compafieros de rebafios que se encuen-
tran bien alimentados [18].

En la fase crénica las lesiones se acentian y la sintesis proteica dismi-
nuye presentdndose una hipoproteinemia. El higado, érgano protagonista de
innumerables eventos metabdlicos se hace insuficiente y cuando se presenta
hay una reducciéon acentuada de la masa citoplasmatica hepatica [1].

8. MODIFICACIONES DE LA FUNCION ENDOCRINA DURANTE
LA MALNUTRICION ENERGETICA Y PROTEICA

La alteracién endocrina mas importante que establece la Malnutricién
en su etapa aguda es la de llevar a una insuficiencia hipofisaria que llega a
traducirse en un estado similar a la hipofisectomia [1]. Es posible que la ca-
rencia calérica y proteica, cuando alcanzan un nivel critico, sean las respon-
sables del agotamiento del eje hipotdlamo-hipéfisis. La insuficiencia hipofisa-
ria se traduce en una disminucién de las trofinas gonadales y tiroidea, provo-
cando una atrofia de los 6rganos periféricos [9]. :

Los cambios histolégicos y quimico-metabélicos que acontecen en la
glandula suprarrenal demuestran una hiperactividad secretora que se inicia
desde las primeras etapas de la Malnutricién, cuando la reduccién ponderal
del individuo es pequefia atin. Aparentemente ligada a la hiperactividad su-
prarrenal se aprecia una involucién del tejido linfatico [30].

En la etapa crénica los érganos glandulares endocrinos manifiestan una
degeneracion generalizada, no obstante la corteza suprarrenal muestra una
hiperplasia considerable, iniciada en la etapa aguda de la malnutricién. La
glandula manifiesta una hiperactividad por tiempo prolongado de la desnutri-
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cién, pero se ha demostrado que en los periodos avanzados de la etapa crénica
la glandula se hace insuficiente. Han sido expuestos los resultados de diver-
sos ensayos acerca del comportamiento de las glandulas endocrinas y sus hor-
monas durante la desnutricién [30]; el cambic mas significativo que ocurre en
la MEP es indudablemente metabdlico y principalmente ocurre por interac-
cién hormonal, por mecanismos de servicios a nivel celular y por algunas
reacciones generalizadas en el cuerpo, que ain se mantienen sin aclarar. Po-
demos miencionar en forma resumida que el déficit calérico induce a la adap-
tacién hormonal que se describe en el Cuadro 2, la cual conduce al organismo
a movilizar grasa del tejido adiposo.

Durante la fase inicial de la deficiencia, el animal muestra una disminu-
cién de la actividad y un gasto mas bajo de energia basal por unidad magra
de masa corporal. La composicién del cuerpo es progresivamente alterada,
disminuyendo la adiposidad a una rata bastante rapida y la masa magra cor-
poral a una rata mas lenta. El catabolismo muscular provoca un incremento
de la efusién de aminodcidos, principalmente alanina. A medida que el déficit
se hace severo, el gasto de energia basal puede ser normal o atin mas, puede
estar incrementado por unidad magra de masa corporal, para luego disminuir
a una rata mas rapida [30].

Generalmente, tal como se dijo anteriormente el déficit calérico usual-
mente se acompafia de un déficit de proteinas y los cambios hormonales son
similares a aquellos observados en el déficit calérico puro; con frecuencia los
niveles de la hormona del crecimiento en ayunas, son mas altos durante la
privacién de proteina que en el déficit caldérico y los niveles de glucocorticoi-
des no se encuentran incrementados en la primera aunque el cortisol libre es
mas alto que el normal resultando en un hipercorticismo funcional (C lismo
de la proteina muscular y por lo tanto, un relativo incremento en la disponibi-
lidad de amino4cidos a nivel visceral. La composicién del pool de los aminod-
cidos libres se encuentra alterada. Hay una disminucién tanto en la sintesis
como en el catabolismo de las proteinas, predominando el catabolismo sobre
la sintesis.

Uno de los hallazgos importantes en todas las investigaciones, sobre el
comportamiento hormonal en los casos de MEP es que la capacidad funcional
de la hipo6fisis no se encuentra impedida. Otro concepto importante que debe
ser mantenido en mente para la explicacién de la adaptacién metabélica es
que los efectos hormonales, no pueden ser completamente explicados por los
niveles circulantes de hormonas y sus metabolitos. La respuesta celular a la
estimulacién hormonal, asi como el metabolismo hormonal, puede estar mar-
cadamente alterada en la MEP. Cuando los mecanismos adaptativos son
mantenidos, el impacto de la MEP disminuye y el lapso que toma a un animal
en ir desde una MEP leve hasta una severa se prolonga. Por supuesto que el



198 D. PINO RAMIREZ

CUADRO 2. ESQUEMA DE LOS MECANISMOS ADAPTATIVOS DE
LAS HORMONAS EN LA MALNUTRICION ENERGETI-

CAY PROTEICA [30].
Actividades Hormonales en:
Hormona Estimulo Resultado Déficit Déficit protei-
calérico co y caldrico
TGlucosa TSintesis proteica
Insulina Tamino4cidos (musculos) Disminuida Disminuida
TCrecimiento
TLipogenesis
{Glucosa TSintesis proteica ~ Variable, Incrementado
H. Crecimiento Taminoacidos (corporal) generalmente
TCrecimiento normal
MLipolisis
TSintesis de urea
{Glucosa TCatabol. Proteico
Glucocorticoides  |gminogcidos (misculo)
MTransf. Proteica Variable,
(viscera) Incrementada generalmente
TGluconeogenesis normal
TLipolisis

H. Tiroides TMetabol.Energ. Homeostasis Energ.

?Transf. Proteica

Disminuida Disminuida

animal tendrd que sacrificar ciertas funciones y algunas reservas de nutrien-
tes y por esta razén se hard mas susceptible a injurias que un animal bien
alimentado, el cual resistird con una ligera repercusién [30].

9. OTRAS ALTERACIONES QUE SE OBSERVAN EN LA MALNU-
TRICION ENERGETICA Y PROTEICA

a. Algo que suele observarse en los animales malnutridos es lo que se ha
denominado Caquexia de Hambre. Es una de las caracteristicas més noto-
rias de la MEP. La caquexia es un verdadero sindrome en donde la emacia-
cién no es mas que la expresién final [1, 9, 23, 30]. La caquexia de hambre es
un proceso configurado por etapas que va afectando a diferentes sistemas en
su evolucién, entre os que podemos distinguir:
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® Efecto sobre las reservas y el tejido graso. Las reservas grasas son las
primeras en disminuir; esto ocurre hasta casi desaparecer completa-
mente. Debido a que las reservas grasas del cuerpo representan apro-
ximadamente el 18 % del peso corporal, no es de extranar que esta
perdida de tejido graso explique una buena parte de la perdida de peso
corporal del animal. En un animal desnutrido puede haber una reduc-
cion de hasta 50 % del valor teérico [9].

® El efecto de la desnutricion no solo llega hasta el tejido graso, el cual
desaparece casi completamente, sino también afecta la masa muscu-
lar. Una vez que se ven agotadas las reservas energéticas, la masa
muscular es tomada por el organismo tanto para esos fines energéti-
cos como para disponer de metabolitos y alcanzar la adaptacién de los
érganos y funciones mas indispensables. Las perdidas de la masa y de
la fuerza muscular ocurren en forma peligrosa durante la MEP y lle-
gan a manifestarse como debilidad, letargica o astenia. Estas manifes-
taciones se deben a que mas del 60 % de las perdidas totales de protei-
nas del cuerpo, que ocurren durante una situacién de Malnutricién,
provienen del musculo y de la piel. Este consumo de tejido muscular
se traduce en un balance nitrogenado negativo y explica la astenia y
la adinamia en estos animales [1, 19].

® La desnutricién también provoca cambios en el integumento, el cual
sufre tanto como la masa muscular. La piel y las mucosas se atrofian.
La primera se muestra seca y algo descamada, con un tinte gris pali-
do, sucio sin hiperqueratosis. La pigmentacién toma un efecto raro,
quedando confinada a aquellas regiones sometidas a presién. La tur-
gencia y la elasticidad se encuentran disminuidas. La secrecién seba-
cea y sudoral se encuentran restringidas. Por ultimo, la piel suele in-
fectarse con facilidad quedando las marcas caracteristicas de los pro-
cesos en la piel. La mucosa bucal se atrofia y se observa lisa. La len-
gua resalta atin mas en el bovino desnutrido, pasando de cornea y as-
pera a lisa y desnuda, sin papilas visibles. Las comisuras labiales sue-
len agrietarse. También suelen afectarse los fanerios durante la des-
nutricién. El pelo se vuelve seco, sin brillo y crece con mas lentitud
que el normal. Las pezuiias se transforman en duras y presentan grie-
tas [1].

® A medida que avanza la desnutricién, la perdida de la masa muscular
y la consiguiente adinamia, obligan al animal a adoptar una postura
caracteristica. El animal se mantiene en semiflexién, sus movimientos
son lentos y durante la marcha arrastran la lumbre de sus pezufias.
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La fuerza fisica en general esta disminuida, lo cual se traduce en una
reduccién de la capacidad en el trabajo fisico [1].

® Estos cambios posturales, acompanados de emaciacién y alteracion de
los tegumentos, contribuyen a algo muy caracteristico en la caquexia
de hambre, que se ha denominado perdida de los caracteres individua-
les. En efecto, la uniformidad de la postura, las alteraciones tegumen-
tarias, mas el hecho que se borren algunos rasgos sexuales que permi-
ten diferenciar a machos de hembras (los toros pierden su corpulencia,
debido a la perdida de la grasa corporal y de la masa muscular, el de-
sarrollo de la ubre se reduce marcadamente en las hembras), hace que
todos los individuos sin distinciéon de edad y de sexo se parezcan mu-
cho entre si[1, 9, 23, 30].

b. Es caracteristico y se conoce desde hace mucho tiempo que el malnu-
trido crénico padece de lo que se ha denominado Edema de Hambre. Se pro-
duce progresivamente, siendo al principio gradual y vespertino, para luego
hacerse constante, con caracteres de edema de declive, presentédndose princi-
palmente en la regién submandibular, cuello y pecho[30]. No se ha logrado
determinar un paralelismo entre el grado de desnutricién y la severidad del
edema. Este edema del desnutrido tiene caracteristicas muy especiales. En
este caso no existe retencién de liquido como en los otros tipos, sino que la
cantidad absoluta de agua corporal se conserva tal cual se encontraba antes
de desarrollarse el estado de desnutricidn. Aparentemente lo que sucede, es
que al disminuir las grasas y proteinas del cuerpo, se altera la composicién de
los tejidos y de los liquidos, provocando un desequilibrio electrolitico, especial-
mente debido a mecanismos osmdticos, acumuldndose agua en el tejido in-
tersticial como respuesta de adaptacion [1, 9]. Si el animal desnutrido consu-
me mucha sal, la formacién de edema serd favorecida ya que el acimulo de
sodio en los compartimientos extracelulares trae un aumento casi simultdneo
de agua en dicho compartimento [9]; si la dieta del malnutrido contiene poco
sodio, se observara la desaparicién del edema con un aumento de la diuresis
[1, 9]. Esto hace reflexionar acerca de la participacién del sodio en la forma-
cién del edema. Su existencia o ausencia hace distinguir dos tipos de desnu-
tricién croénica: la forma seca y la forma himeda. Cuando la enfermedad pro-
gresa y se agrava, la transformacidén de la forma hiumeda de la Malnutricién a
la forma seca, aparentemente se debe a la deshidratacién y deplecién salina
concomitantes, en especial a causa de las diarreas [1].

c. Otra manifestacion caracteristica que suele presentarse en la Malnu-
tricién es la Diarrea del Desnutrido. Esta situacion puede presentarse bajo
3 formas diferentes: a) diarrea afebril, prolongada, usualmente progresiva,
denominada “diarrea de Malnutricién”; b) episodios de diarrea leve de corta
duracién, denominada “diarrea alimentaria”, la cual puede observarse en ani-
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males cuyo estado nutricional es satisfactorio y suele ser ocasionada por la
adicién de alimentos de buena calidad en un intento por corregir la situacién
actual y ¢) diarreas posiblemente infecciosas (bacterianas, parasitarias) pro-
vocadas por microorganismos oportunistas que aprovechan las alteraciones
funcionales del aparato inmunolégico para establecer una enfermedad con-
fundiendo al clinico del verdadero diagnostico primario [1].

De los tres tipos, sin duda que el mas frecuente es el primero. El comien-
zo de estas diarreas es insidioso. En algunas ocasiones pueden agudizarse de-
bido a cambios en la dieta. Usualmente la respuesta del productor ante el en-
flaquecimiento de los animales es proporcionar un alimento de alta concen-
tracién proteica o un alimento de procedencia dudosa, el cual generalmente es
barato, fraudulento y contiene material indigestible (aserrin, arena, concha
de arroz); ambas fuentes agravan el cuadro diarreico, bien sea por efecto os-
moético o por mal absorcién. A medida que la desnutricién es mayor, mas seve-
ro es el trastorno, lo cual crea un circulo vicioso. La frecuencia de evacuacio-
nes aumenta hasta llegar a una defecacién casi continua. Las heces son acuo-
sas, profusas y contienen alimentos no digeridos. En algunas ocasiones se
pueden presentar estrias de sangre que confunden al clinico con una enferme-
dad viral o causada por protozoarios como la coccidiosis. En general carecen
de grasa, lo que puede deberse al escaso aporte lipidico de la dieta actual. Los
esfinteres estan relajados y algo que caracteriza al animal desnutrido es que
no hay anorexia, por el contrario hay apetito, lo cual aumenta la ingesta,
agravando ain mas el cuadro [1, 9, 19]. Este cuadro de diarrea en el animal
malnutrido tiene una honda repercusion sobre el recambio salino, debido a la
perdida sustancial de sodio y bicarbonato. El primero de los elementos provo-
ca una desnutricién seca y el segundo genera una situaciéon de acidosis por la
perdida de este elemento basico. Uno de los hallazgos patolégicos mas impor-
tante es la acentuada atrofia de las vellosidades intestinales, las cuales pue-
den tornarse transparentes reduciendo severamente la absorcién intestinal
implantédndose un cuadro de mal absorcién. El impedimento de la absorcion
intestinal de lipidos, disacaridos y la disminucién de la rata de absorcién de
glucosa suele presentarse en las etapas severas de la MEP. Mientras mas se-
vero sea el déficit proteico de la MEP, mas grande ser& la disfuncién intesti-
nal [30]. Acompanando al mal funcionamiento intestinal se observa una dis-
minucién de la funcién gdstrica, pancredtica, descenso de la produccién de bi-
lis, un estado de la concentracién de enzimas y acido biliar conjugado normal
a baja. Los animales proteino-deficientes son susceptibles a diarreas debido a
todas estas alteraciones, a una motilidad intestinal irregular, sobrecrecimien-
to bacteriano gastrointestinal y a los cambios ruminales que mencionamos a
continuacién [19].
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Debido al amplio tracto alimenticio que poseen, los rumiantes han desa-
rrollado un sistema amortiguador bastante regular, contra las consecuencias
de una Malnutricién a corto plazo; sin embargo, cuando la Malnutricién es a
largo plazo, agota los nutrientes digestibles del rumen. A medida que la MEP
progresa, los microorganismos del rumen declinan en nimero y en actividad,
debido a que igual que su hospedador, han sido privados de los substratos
para su metabolismo. Los protozoarios que comprende la flora del licor rumi-
nal, son bastante susceptibles a las deficiencias nutricionales y es comin que
estén ausentes en los animales que padecen de MEP [19]. La capacidad de di-
gestidn y absorcién del resto del tracto alimentario también se encuentra al-
terado. La mala digestion presente, la cual es secundaria a la falta de sintesis
de enzimas digestivas y la mal absorcién causada por el edema de la pared in-
testinal, traen como consecuencia una poco eficiente utilizacién de cualquier
nutriente que pueda estar disponible en un momento dado. Esta es la princi-
pal causa del deterioro observado en los animales con MEP [18]. La magnitud
de las alteraciones digestivas, explican el porque de la recuperacién lenta de
estos pacientes. La mala digestion y la mal absorcién se mantienen, mientras
la poblacién microbiana se restablece. Las enzimas digestivas son secretadas
de nuevo para ejercer sus funciones y las funciones del intestino, deben ser
restauradas para que el animal se recupere. Cuando al animal malnutrido se
le ofrecen dietas adecuadas, se origina una diarrea como resultado de una ac-
tividad osmética debida a los nutrientes no absorbides a través del intestino
grueso [19].

d. Durante la MEP las hembras afectadas pueden mostrar alteracién
de las funciones reproductivas. La Malnutricién en animales que se en-
cuentran en desarrollo (mautas y novillas) provoca un retraso en la madurez
sexual y una disminucién de la libido a partir de la pubertad [22]. Cuando la
MEP ocurre en forma prolongada puede desaparecer el ciclo estrual en forma
parcial o total; sin embargo, si el animal llega a quedar prefiado, el desarrollo
fetal no se ve comprometido adversamente. La mayoria de las hembras pre-
fiadas que padecen de MEP no abortan ain cuando ellas eventualmente pue-
dan morir. Animales severamente emaciados, ocasionalmente abortaran o pa-
rirdn prematuramente y esto ocurrird poco antes de su muerte [19, 21].

Las vacas que padecen de Malnutricion en el ultimo mes de prefiez sue-
len presentar una marcada disminucién de la produccién ldactea en la siguien-
te lactancia, bajo peso del ternero al nacer y al destete, incremento de la mor-
talidad de los terneros y de la edad en la cual alcanza la pubertad. Igual com-
portamiento reproductivo ocurre en cabras y ovejas [19]. La Malnutricién in-
cluso puede incrementar la incidencia de distocia, secundaria a debilidad
muscular de la madre. El incremento de la mortalidad de los terneros nacidos
de madres con MEP se puede deber a su debilidad al nacimiento y mas atn,
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por la pobre calidad del calostro y baja produccién de leche. La baja ingesta
maternal de protefna durante el ultimo trimestre, ha sido asociada directa-
mente a una entidad denominada “sindrome del ternero débil” [12, 31].

La forma subclinica de la enfermedad es el cuadro que causa mayores
perdidas econémicas en las empresas agropecuarias debido al incremento de
los intervalos entre el parto y el primer celo y la baja fertilidad una vez reini-
ciados los celos [19]. El inadecuado suministro de energia y proteina en ca-
bras y ovejas, alrededor del tiempo de apareamiento disminuye la fertilidad e
incluso, causa el desarrollo de menor numero de 6vulos, lo cual a la final dis-
minuye la rata de nacimientos [19].

Durante la Malnutricién, el organismo establece a través de su adapta-
¢ién que los requerimientos para el crecimiento y la reproduccién tienen una
prioridad baja. Ambos pueden ser restringidos drasticamente, de tal forma,
de incrementar las probabilidades de supervivencia del animal. Aun asi, si
ocurre la concepcién antes de que se presente la MEP, el feto tendra la misma
prioridad por los nutrientes, tanto como la madre tiene para su mantenimien-
to. Debido a esto, las hembras que se encuentren prefiadas y sufriendo de
MEP movilizaran nutrientes maternales adicionales para reunir los requeri-
mientos del feto.

e. El paciente afectado de MEP muestra alteracion del sistema car-
diovascular. El contenido total de K se encuentra reducido. La hemoglobina
circulante se reduce paulatinamente, acompanada de una disminucién de las
demandas de oxigeno del cuerpo. La produccién de glébulos rojos disminuye y
se establece una hemodilucién. El trabajo cardiaco disminuye, como también
lo hace su reserva funcional, estableciéndose un predominio de la circulacién
central sobre la circulacién periférica. Los reflejos cardiovasculares se en-
cuentran alterados conduciendo al individuo a hipotensién postural y dismi-
nucién del retorno venoso. La compensacién hemodindamica durante la MEP
severa ocurre primariamente a través de taquicardia [9].

f. Durante la MEP se observan alteraciones del aparato renal. El
fluyjo de plasma renal, la rata de filtracién glomerular y la funcién tubular
disminuyen, Como consecuencia, en los casos severos de MEP, la habilidad de
concentracién renal y los mecanismos de acidificacién se encuentran impedi-
dos. Antes que esto ocurra ya se ha establecido una retencién crénica de sodio
y un incremento de las actividades antidiuréticas del suero y de la orina, lo
cual conduce a un relativo incremento del agua total y en el espacio extrace-
lular. El agua intracelular se encuentra reducida en términos absolutos, debi-
do a las perdidas de la porcién magra corporal, sin embargo puede producirse
sobrehidratacién intracelular [9].

g. Finalmente, se observa claramente una disminucién generalizada
de la funcién del sistema nervioso en la MEP severa. La etiologia de es-
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tas alteraciones todavia no ha sido aclarada. Se han propuesto varias teorias,
entre las cuales se encuentra la disminucién del contenido de potasio y la pro-
duccién de catecolaminas, detectandose un reducido numero de células del
sistema nervioso central en animales jévenes y células muy pequefias cuando
ocurre en animales adultos [9].

h. Otras alteraciones no directamente correlacionadas con el
grado de déficit de proteina, pero siempre presentes en la deficiencia
avanzada de proteina, incluyen el impedimento de la absorcién intestinal,
una moderada a disminuida capacidad para el transporte de proteina unida a
sustancias en sangre, funcién gonadal reducida y una disminuida resistencia
a la infeccién [1, 9, 23].

La descompensacién de una deficiencia calérica severa, ocurre de la
inhabilidad de mantener la reserva de energia interna, lo cual resulta en hi-
poglicemia, hipotermia, funcién circulatoria y renal impedidas, acidosis, coma
y muerte. En estos casos de descompensacién por deficiencia de proteina , la
falla de las visceras también resulta de la no disponibilidad de amino4cidos.
Al mismo tiempo, se presenta una degradacién acelerada de los tejidos. Las
alteraciones resultantes son falla del higado para sintetizar ciertas proteinas
como la albimina, algunos factores de la coagulacién, algunas proteinas
transportadoras, lo cual conduce a higado graso, incremento del cortisol libre
circulante, diatesis hemorragica, ictericia en casos extremos; también puede
ocurrir falla renal en diferentes grados acompafada de acidosis, retencién de
agua y sodio, franca disminucién del trabajo cardiaco, anoxia tisular y conges-
tion pulmonar. Todos estos factores conducen al desarrollo de edema clinico y
en los casos extremos lesiones de piel con fenémenos hemorragicos. Ademés
hay derrame de fluidos hacia el lumen del tracto gastrointestinal, incremento
de la susceptibilidad a las infecciones pulmonares, disturbios de agua y elec-
trolitos con hipocalemia e hipomagnesemia, depresién franca del sistema ner-
vioso central y puede ocurrir la muerte [9].

El efecto de la malnutricién sobre el sistema inmune es extenso. En la
MEP existe una inmunosupresién asociada. Sin embargo, debido a que la in-
munocompetencia es un sistema multifacético constituido por una red de nu-
merosos elementos entre los cuales se incluye a las células T (dependientes
del timo), células B (dependientes de la medula 6sea), células auxiliares T,
macréfagos, células accesorias, Complemento, interferén y linfocinas, todavia
no esta claro cual de ellos se ve afectado en la malnutricién [20]. La fagocito-
sis y la eliminacién de células por leucocitos polimorfonucleares circulantes
aislados, no son afectados por la desnutricién; sin embargo otros reportes han
encontrado que la actividad fagocitaria en leucocitos provenientes de nifios
con Malnutricién energética y proteica estaba deprimida. Por otro lado, la de-
ficiencia de hierro y la utilizacién de hierro afecta adversamente la habilidad
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bactericida de los leucocitos y suprimen la inmunidad mediada a través de la
célula. La inmunidad mediada a través de la célula o la funcién de las células
T se ha encontrado deprimida en la malnutricién energética y proteica [9].
Otros autores han encontrado que la actividad fisiolégica del timo, bazo y me-
dula 6sea se encuentra reducida inmediatamente después de la restriccién de
proteina ain cuando el consumo de energia era adecuado [14].

Sin embargo, la Malnutricién no afecta adversamente la respuesta gene-
ral del brazo humoral del sistema inmune. En efecto una respuesta exagera-
da en la inmunidad humoral se evidencié a través del incremento de las in-
munoglobulinas séricas. Aunque podria no haber impedimento de la respues-
ta humoral en la desnutricién, podria existir un marcado impedimento en la
habilidad para sintetizar anticuerpos especificos. La inmunidad humoral
para los agentes virales parece ser la menos afectada por la desnutricién. La
falta de vitaminas en la dieta no tiene efecto marcado sobre la sintesis de los
anticuerpos en el hombre. La desnutricién o cualquier factor que pueda cau-
sar desarreglo en la inmunidad celular o defectos en la funcién de las células
T en las etapas tempranas de la vida de un individuo, podria tener efectos da-
hinos a largo plazo. Un incremento asociado en los niveles de inmunoglobuli-
na sérica, como resultado de la supresiéon de la inmunidad celular, puede ser
desventajoso para el animal.

La timectomia en las etapas tempranas de la vida, la cual es andloga a
la que se ve en los neonatos que sufren de Malnutricién, resulta en una sobre-
produccién de células plasmaticas y en la elaboracién de inmunoglobulinas y
anticuerpos, los cuales, pueden en este caso resultar en otra enfermedad in-
mune. Por ejemplo, la timectomia neonatal que resulta en una sobreproduc-
cién de células plasmaticas e inmunoglobulinas, se ven asociados a su vez,
con la produccion de complejos inmunoantigénicos anormales, los cuales con-
llevan, bajo ciertas condiciones experimentales a una glomerulonefritis.

En sintesis, la malnutricion y Ias enfermedades infecciosas usual-
mente ocurren en forma conjunta, cada una predispone a la otra. La
Malnutriciéon parece tener su mayor efecto sobre el aspecto celular
de la inmunorespuesta. Aunque por lo general la respuesta humoral no pa-
rece afectarse, puede existir una disminucién de la habilidad para sintetizar
anticuerpos especificos. La actividad fagocitaria puede también verse supri-
mida como resultado de la Malnutricion [14]. La resistencia a las infecciones
parasitarias se encuentra disminuida en los animales que padecen de MEP
[8]; sin embargo, los animales malnutridos usualmente son mads resistentes a
las infecciones virales que aquellos bien alimentados. Esto se pudiera explicar
por el impedimento de aquellas funciones metabdélicas del huésped que son
esenciales para la replicacién del virus dentro del organismo [1].
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10. REVERSIBILIDAD EN LA MALNUTRICION ENERGETICA Y
PROTEICA

El conjunto de alteraciones que ocurren durante la fase aguda de la
MERP son reversibles, siempre que no se haya alcanzado el nivel critico. Se ha
indicado que este tipo de desnutricién se establece principalmente en anima-
les jovenes y adultos, mientras que los de edad mediana lo soportan mejor.
En esta fase es recomendable establecer una terapia para restablecer los
cambios ocurridos. Las soluciones intravenosas estdn indicadas por la res-
puesta rapida que producen en el organismo; soluciones de Gluconato de cal-
cio al 23% han sido utilizadas para restablecer el déficit de energia. Existen
en el mercado soluciones indicadas para hiperalimentacién que contienen
dextrosa al 50%, aminodcidos 8.5%, fosfato de potasio y sulfato de magnesio
(Fluidamin®); soluciones lipidicas cuyo contenido es de 2000 Kcal (Intrali-
pid® (20%) para la correccion de la deficiencia de los 4cidos grasos esenciales.
Sin embargo cuando los animales involucrados constituyen lotes, la terapia
debe estar basada en una dieta a base de carbohidratos y proteinas, debido a
que los costos, por las cantidades de soluciones a utilizar, son prohibitivos. Se
recomienda heno de alta calidad y agua ad libitum y una mezcla de granos
(maiz, trigo, etc.), dietas a base de yuca y residuos de la agroindustria como el
nepe. Vitaminas del complejo B, ADE y selenio ayudan a recuperar al animal
en una forma mas rédpida [1].

En los animales que se encuentran en la fase crénica, 1a reversibilidad
depende de la habilidad del veterinario durante el tratamiento. Es necesario
conocer las alteraciones que sufre el organismo animal para adaptarse al es-
tado de desnutricién y sobrevivir. Algunas funciones podrdn corregirse pero
otras en cambio son de tipo irreversible, como las lesiones de la mucosas in-
testinal que impiden la absorcién de los nutrientes; en este caso en vez de re-
cuperar al animal se agrava el cuadro complicdndolo con una diarrea de tipo
osmoética. La experiencia en casos tratados, establece que los animales en de-
cubito no mejoran y su prondstico es malo tanto de vida como de productivi-
dad. Se debe informar al duefio que la recuperacién es dificil y que la terapia
es costosa y prolongada. Algunas medidas recomendables incluyen el uso de
antihelminticos, operacién cesdrea o induccién del parto cuando se desea sal-
var la vaca, voltear el animal de lado a lado y colocarlo sobre una cama suave

[11.
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IV. MANEJO DE LA MALNUTRICION ENERGETICA Y
PROTEICA

Generalmente en las largas sequias que ocurren en nuestras regiones,
los pastos escasean y si los hay, son de bajo valor nutritivo, debido a que el
agua no esta disponible [29]. Ante esta situacién, los animales individualmen-
te variaran su comportamiento productivo y se vera afectado su desarrollo fi-
sico, perdiendo peso en forma considerable, siendo notorio en algunos anima-
les y en otros - mas obesos- no [21]. Los animales que se encuentran en la fase
inicial de la MEP pasan inadvertidos ante la mirada del productor y del vete-
rinario. Es solamente cuando comienzan a perder peso y mostrar adinamia
(fase crénica) que el productor comienza a preocuparse, separando los anima-
les con esas caracteristicas para suplementarlos, bien sea con alimento de
buena calidad proteica o con alimentos mas econémicos, de dudosa proceden-
cia. Quizés uno de los mejores indicadores de que los efectos del verano y que
los efectos de la MEP han arribado a la finca, es la caida de la produccién léc-
tea.

Por su parte, el veterinario al evaluar el lote “enfermo” se encuentra con
diferentes cuadros clinicos y que cada dia van en aumento. Las enfermedades
comunmente encontradas son las causadas por agentes hemotrépicos (ana-
plasma, tripanosoma y babesia), los cuales ceden ante el uso de drogas especi-
ficas como el diminazeno y la oxitetraciclina, aunque algunos animales pue-
den mostrar una leve mejoria y otros continian hasta agravarse y morir. Por
supuesto que esta situacién puede dar entrada a otras enfermedades dificiles
de predecir. Para enfrentar una situacién enmascarada como esta, el veteri-
nario debe realizar una buena anamnesis, la cual debe incluir cantidad de ali-
mento ofrecido/cabeza, calidad, frecuencia, tipo de alimento, el estado de los
pastizales, tipo de pasto, numero de semovientes por area de pastizal y algo
muy importante, la época en que se presenta esta situacién, la cual usual-
mente es un verano muy largo[21]. A pesar de acertar en el diagnostico es di-
ficil para el veterinario levantar, a través de un tratamiento adecuado, un
animal caido. Recordemos que los animales afectados de esta situacién cla-
man por energia principalmente mas que por proteina, de tal forma que los
tratamientos administrados deben estar orientados a proporcionar basica-
mente energia. Se recomiendan soluciones que contengan aminoécidos y una
alta concentracién de dextrosa, la cual proporciona energia inmediata. Exis-
ten preparados (Fluidamin) que contienen Dextrosa al 50%, aminodcidos cris-
talinos al 8,5%, fosfato de potasio 1 mEqg/ml. y sulfato de magnesio 1 mEqg/ml.,
los cuales estan indicados en estas situaciones. Ademds el animal debe ser so-
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metido a una dieta energética la cual puede estar compuesta con productos a
base de granos (maiz, trigo, cebada, yuca, ete.) [21].

V. ESTRATEGIAS PARA PREVENIR LA MEP DURANTE
LAS EPOCAS CRITICAS

Se conoce que el ganado de doble propdésito no tiene una composicién ge-
nética definida, es decir, es muy variable, y por lo tanto no se puede y mucho
menos se debe generalizar con recomendaciones especificas. El recurso vege-
tal (gramineas, leguminosas perennes y anuales) tiene un potencial bastante
definido cualitativamente (produccién/animal) pero muy variable cuantitati-
vamente (rendimiento/Ha) [29]. Un aspecto importante y clave que debemos
tomar en cuenta es que esta situacion se repite, casi todos los afios o cada dos
o tres afios, reportando perdidas cuantiosas en la empresa agropecuaria. Ba-
sados en eso, es que debemos tomar medidas para prevenir esta situacion,
preparandose con alimentos almacenados (heno, ensilaje, bloques nutriciona-
les, etc.), eliminando los animales improductivos, machos, animales enfermos,
ete. los cuales, la finca no podra sustentar durante el verano [29].

El manejo del rebafio con MEP esta orientado hacia el mejoramiento de
la racién alimenticia basado en un mejor aporte calérico, mas que pro-
teina para mejorar el balance energético del animal. Se recomienda al pro-
ductor recurrir a los nutricionistas quienes podran formularles las raciones
adecuadas. Es conocido por todos que el ganado lechero presenta un ciclo pro-
ductivo de lactacién-gestacién, el cual puede ser la base de un programa de
alimentacién, que actiie como preventivo de la presencia de la MEP. Durante
los ultimos meses de la lactacién y el periodo seco, las reservas del cuerpo se
abastecen para la préxima lactacién. Una vez que ocurre el parto, estas reser-
vas son utilizadas en los primeros dos meses y medio en la produccién léactea,
la cual alcanza su médximo en este punto, para comenzar a descender hasta
aproximadamente el noveno o décimo mes [19].

En vista de que uno de los grupos mas afectados son las vacas de alta
produccién y que esto es debido a que la produccién lactea consume mucha
energia, se ha propuesto un método basado en la produccién de leche. Las va-
cas se alimentan durante una primera fase, o sea las primeras 9 a 10 sema-
nas, en una proporcién concentrado:producciéon de leche, de 1:4 y, du-
rante una segunda fase de 9 a 10 semanas en proporciones de 1:3; de tal ma-
nera que se suministrara 1 Kg. de mezcla de concentrado (grano + suplemen-
to proteico) por cada 2.5 a 4 Kg. de leche producida por dia. Este método tiene
la dificultad que requiere agrupar las vacas por niveles de produecién y calcu-
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lar la cantidad de concentrado a cada grupo. Se debe recordar que la dieta
debe ser energética o sea preferiblemente a base de granos.

El segundo método implica el uso de pasto, el cual es escaso en la mayo-
ria de las fincas durante el verano; aquellos productores que han tenido la
previsién de almacenar pasto bajo diferentes formas, podran aplicar esta me-
todologia. Se administra el pasto a libre escogencia, todo el dia para asegurar
la maxima ingesta en cada vaca. Con este procedimiento las vacas consumi-
ran 11 veces, raciones de 30 minutos/dia. En la practica se estan utilizando
3-4 raciones con 6-8 horas de intervalo. A las vacas altas productoras se les
calcula su consumo en 3.1%, mientras que el resto consumira una racién de
2.2% del peso corporal.

Se destaca la importancia de utilizar fuentes energéticas, las cuales son
aquellas materias primas que suministran principalmente energia y contie-
nen menos de 20% de proteina cruda y menos de 18% de fibra crudal6]. Entre
ellas podemos citar los cereales y residuos de su procesamiento [4, 6] (sorgo,
maiz en hojuelas, harinas, pulitura de arroz), raices y tubérculos (yuca moli-
da, batata), frutas y residuos de su procesamiento (pulpa citrica) como resi-
duos del procesamiento de la cana (melaza) [6].
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